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Цель. определить эффективность использования реамберина в программе интенсивной терапии 
распространенного перитонита (рп) для коррекции реологических расстройств, обеспечения эффективной 
доставки кислорода, восстановления окислительного фосфорилирования и репарации тканей.
Материал и методы. в исследование включено 24 пациента с рп (абдоминальный тяжелый сепсис) 
вследствие деструктивного аппендицита, перфоративной язвы желудка и двенадцатиперстной кишки. в 
послеоперационном периоде были сформированы 2 группы. в основную группу (n=12) вошли 6 мужчин в 
возрасте 31,4±3,3 лет (M±σ) и 6 женщин в возрасте 32,4±2,4 лет (M±σ) с рп (оценка по шкале мангеймера 
30,4±2,1 балла (M±σ)), где в программе инфузионной терапии использовали реамберин. в группу сравне-
ния (n=12) вошли 4 мужчин (34,3±3,1 лет (M±σ)) и 8 женщин (31,4±2,6 лет (M±σ)) с рп (оценка по шкале 
мангеймера 30,1±3,2 балла (M±σ), где реамберин не использовали.
Результаты. использование реамберина у пациентов с рп снижает на 60% интенсивность процессов 
свободно-радикального окисления (сро) и перекисного окисления липидов (пол) (уменьшение уровня 
малонового диальдегида (мда) в 2 раза), гипоксию на уровне тканей (снижение концентрации лактата в 
3,8 раза), что в целом способствует снижению летальности, сокращению в 1,5 раза сроков вазопрессорной 
поддержки, искусственной вентиляции легких (ивл) и в 1,2 раза сокращает период пребывания пациентов 
в отделении реанимации и интенсивной терапии (орит).
Заключение. проведенное исследование подтверждает эффективность использования реамберина у 
пациентов с рп, так как в раннем послеоперационном периоде способствует устранению метаболического 
ацидоза, улучшению реологических свойств крови и доставки кислорода за счет нормализации объема 
эритроцитов, восстановлению микроциркуляции, моторики кишечника и более раннему проведению энте-
рального питания, улучшению репаративных процессов и раннему ушиванию лапоротомной раны. 
Ключевые слова: реамберин, распространенный перитонит, интенсивная терапия, коррекция реологиче-
ских расстройств, свободно-радикальное окисление, перекисное окисление липидов
Objectives. To determine reamberin efficiency in the intensive therapy program of generalized peritonitis 
(GP) for correction of the rheological disorders, providing of effective oxygen supply to tissues, restoration of 
oxidative phosphorylation and tissue reparation. 
Methods. 24 patients with GP were included in the study (severe abdominal sepsis) due to destructive 
appendicitis, perforated gastric and duodenal ulcers. 2 groups were formed in the postoperative period. The main 
group (n=12) consisted of 6 men (aged of 31,4±3,3 years (M±σ)) and 6 women (aged 32,4±2,4 years (M±σ)) 
with GP (according to Mannheim scale 30,4±2,1 scores (M±σ)) where reamberin was used in the program of the 
infusion therapy. The comparison group (n=12) consisted of 4 men (34,3±3,1 years scores (M±σ)) and 8 women 
(31,4±2,6 years (M±σ)) with GP (according to Mannheim scale 30,1±3,2 year scores (M±σ)) where reamberin was 
not used.
Results. The use of reamberin in patients with GP reduces (60%) intensity of processes of free radical 
oxidation (FRO) and lipid peroxidation (LP) (reduction of MD (malonic dialdehyde in 2-fold), reduces the tissue 
hypoxia (in 3,8-fold). It generally contributes to the reduction of mortality, the terms of vasopressor support (in 
1,5-fold), artificial pulmonary ventilation (APV) and decrease the hospitalization period of patients at the Intensive 
Care Unit (in 1,2-fold).
Conclusions. The conducted study confirms the efficiency of reamberin use in patients with GP due to its 
elimination of metabolic acidosis, improving the rheological properties of the blood and oxygen supply to the tissues 
at the expense of normalizing of  the red blood cells volume, restoration of microcirculation, intestinal motility, 
realize an earlier enteral nutrition, improving of reparative processes and suturing of the laparotomic wound in the 
early postoperative period.
Keywords: reamberin, generalized peritonitis, intensive therapy, correction of rheological disorders, free radical 
oxidation, lipid peroxidation
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Введение
своевременное разрешение кризиса ми-
кроциркуляции, который имеет место при 
выраженной гиповолемии, является на сегод-
няшний день первостепенной задачей в ме-
дицине критических состояний, так как пра-
вильная тактика инфузионной терапии прямо 
влияет на выживаемость пациентов. 
сущность кризиса микроциркуляции за-
ключается не столько в расстройствах регуля-
ции тонуса прекапилляров, сколько в блокаде 
капилляров поврежденными, увеличенными 
в объеме и сладжированными эритроцитами 
[1, 2]. повреждение мембран эритроцитов и 
склонность их к гемолизу – следствие воздей-
ствия свободных радикалов кислорода в усло-
виях гипоксии и ацидоза [3, 4]. решение этой 
задачи невозможно без увеличения объема 
циркулирующей крови (оЦк) и улучшения ее 
реологических свойств за счет введения рео-
логически активных инфузионных препаратов 
– кристаллоидов или коллоидов. увеличение 
оЦк, без сомнения, способствует снижению 
напряженности ацидоза, но не способствует 
устранению гипоксии на уровне тканей, так 
как поступление поврежденных эритроцитов 
в системный кровоток не улучшает газообмен 
[5]. Газообмен на уровне тканей или окисли-
тельное фосфорилирование – это энергетиче-
ски зависимый процесс [6]. к сожалению, если 
все инфузионные растворы достаточно быстро 
и с разной эффективностью решают проблему 
ацидоза, то проблема гипоксии остается нере-
шенной. коллоиды, и тем более кристаллоиды, 
практически не влияют на процессы клеточной 
энергетики, так как не несут в себе субстрата, 
способствующего активации HIF (гипоксии-
индуцирующего фактора). HIF активируется 
только в ответ на дефицит сигнальной мо-
лекулы – сукцината, основного субстрата II 
комплекса дыхательной цепи митохондрий [7]. 
таким образом, чем глубже кризис микроцир-
куляции, тем глубже циркуляторная гипоксия 
и больше дефицит субстратного звена дыха-
тельной цепи митохондрий. 
Гипотиза исследования – раннее введе-
ние 1,5% раствора янтарной кислоты должно 
способствовать устранению ацидоза за счет 
синтеза HCO3- в процессе метаболизма мо-
лекулы сукцината, уменьшению степени по-
вреждения эритроцита, улучшению реологии 
крови и коррекции гипоксии за счет воспол-
нения субстратного звена дыхательной цепи 
митохондрий, что в целом должно повлиять 
на клинический эффект у пациентов с распро-
страненным перитонитом. 
Целью настоящего исследования являлось 
определение эффективности использования 
раствора 1,5% реамберина в программе интен-
сивной терапии распространенного перитонита 
(рп) для коррекции реологических расстройств, 
обеспечения эффективной доставки кислорода, 
восстановления окислительного фосфорелиро-
вания и обеспечения репарации тканей.
Материал и методы
исследование проведено у 24 пациентов с 
рп (абдоминальный тяжелый сепсис) вслед-
ствие деструктивного аппендицита (12 паци-
ентов), перфоративной язвы желудка и двенад-
цатиперстной кишки (12 пациентов). с учетом 
тяжести общего состояния и длительности за-
болевания (44,6±2,9 часов (M±σ)), всем паци-
ентам в течение 2 часов проводилась стандарт-
ная предоперационная подготовка, включав-
шая назначение антибактериальных препара-
тов, инфузионную терапию в объеме 3100±350 
мл (M±σ) коллоидов (Гелофузин) и кристалло-
идов (стерофундин) в соотношении 2:1. объем 
операции включал аппендэктомию или уши-
вание перфоративной язвы желудка, санацию 
и брюшной полости и плоскостное дрениро-
вание (открытое ведение послеоперационной 
раны) брюшной полости. в интраоперацион-
ном периоде инфузионная терапия (3200±450 
мл (M±σ)) включала инфузию кристаллоидов 
(раствор рингера) и коллоидов (Гелофузин) в 
соотношении 1:1. в исследование не включа-
лись пациенты старше 45 лет, имеющие сопут-
ствующую патологию сердца, легких, печени, 
поджелудочной железы и почек, поступавшие в 
состоянии <15 и >22 баллов по шкале арасн 
II, требовавшие вазопрессорной поддержки в 
процессе предоперационной подготовки. 
в послеоперационном периоде с учетом 
различных программ инфузионной терапии 
(таблица 1) были сформированы 2 группы, со-
поставимые по полу и возрасту, с одинаковым 
протоколом интенсивной терапии, который 
включал: трамадол 100 мг 4 раза в сутки, тие-
нам 500 мг 4 раза в сутки, клексан 0,4 мл 2 раза 
в сутки, ацилок 50 мг 2 раза в сутки, вазопре-
сорная поддержка дофамином в дозе 13,5±3,8 
мкг/кг/мин (M±σ). в основную группу (n=12) 
вошли 6 мужчин в возрасте 31,4±3,3 лет (M±σ) 
и 6 женщин в возрасте 32,4±2,4 лет (M±σ) с 
рп с оценкой по шкале мангеймера 30,4±2,1 
балла (M±σ). в группу сравнения (n=12) вош-
ли 4 мужчин в возрасте 34,3±3,1 лет (M±σ) и 8 
женщин в возрасте 31,4±2,6 лет (M±σ) с рп с 
оценкой по шкале мангеймера 30,1±3,2 балла 
(M±σ). 
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у всех пациентов до операции, после опе-
ративного вмешательства и через 48 часов по-
сле операции исследовались: концентрация 
электролитов плазмы, мочевины, креатини-
на, свободного гемоглобина (сГ), лактата, 
глюкозы, малонового диальдегида (мда), 
определялся уровень общей антиоксидантной 
активности (оаа). осмолярность плазмы рас-
считывалась по классической формуле. Эф-
фективность доставки кислорода (DO2I) и его 
потребления (VO2I) оценивались по данным 
интегральной реографии и анализов кислотно-
основного состояния крови c помощью аппа-
рата Rapidlab “Bayer” (сШA). Функциональ-
ные свойства эритроцитов исследовались на 
гематологическом анализаторе “SYSMEX XT 
2000i” (япония), где определялись показатель 
гематокрита (нст) и средний объем эритро-
цита (MCV). в дальнейшем проводилось дина-
мическое наблюдение и продолжение интен-
сивной терапии в одинаковом объеме во всех 
группах. оценивалась ранняя послеопераци-
онная и 30-суточная летальность, длитель-
ность вазопрессорной поддержки, нахождения 
на ивл, в отделении реанимации и интенсив-
ной терапии. полученные результаты сравни-
вались с данными здоровых доноров (n=10). 
данные представлены в виде среднего зна-
чения исследуемых величин (м) и отклонения 
(σ) для каждого показателя. все результаты 
были проверены на нормальность с помощью 
критерия колмогорова-смирнова. достовер-
ность различий оценивали с использовани-
ем параметрических (t-критерий стьюдента). 
корреляционную зависимость оценивали с 
помощью показателей линейной регрессии и 
корреляции, критерия спирмена. различия 
статистически значимыми считали при p<0,05.
Результаты и обсуждение
из данных таблицы 2 видно, что исходная 
таблица 1
Объем и состав инфузионной терапии у пациентов 
с распространенным перитонитом (М± σ)
таблица 2
Исходные лабораторные показатели пациентов с перитонитом (M±σ)
программа инфузионной терапии в течение 48 часов после операции
основная группа (4550±150  мл)  Группа сравнения (4350±150  мл)  
реамберин 1000  мл 
0,9% р-р NaCl 1000  мл  
5% р-р глюкозы (инсулин,  калий)  500  мл 
Гелофузин 2000  мл
0,9% р-р NaCl 1000  мл
рингера р-р 1000  мл
5% р-р глюкозы (инсулин,  калий)  500  мл
Гелофузин 2000  мл
Целевые параметры: Цвд 6-8 см вод.  ст.,  адс 75 мм рт.  ст.,  диурез 0,7-1 мл/кг/час к концу 2-х суток.
примечание: *  – достоверно р<0,05 для при сравнении с данными доноров
показатели основная сравнения доноры
арасне II 19,9±1,1 19,6±1,6
Гемоглобин,  г/л 171,3±2,1* 170,2±4,4* 135,4±7,2
Эритроциты,  10-12 4,9±0,8* 5,2±0,8* 4,2±0,3
осмолярность,  мосм/л 266,4±9,5 271,4±7,2* 287,5±8,2
нст, % 56±3* 57±4* 46±2
рн, усл.  ед. 7,21±0,15 7,22±0,11* 7,32±0,09
ве, моль/л -3,3±0,65 -4,1±0,45* -1,8
MCV, мкм3 97,5±2,5* 96,3±3,3* 81,5±4,4
Hb свободный, мг% 0,4±0,6* 0,5±0,7* 0,12±0,05
SaO2,  % 91,5±2,2* 92,2±1,6* 96,5±2,2
vSaO2,  % 61,6±2,1 62,7±2,4* 74,9±2,1
Чсс-1 128±8* 131±5* 77±5
адс,  мм рт.ст. 65,4±5,2* 62,5±4,2* 94,5±5,5
си, мл/мин/м2 2,4±0,5* 2,4±0,4* 3,6±0,5
DO2I,  мл/мин/м
2 203,2±24,2* 215,4±26,5* 610,5±45,3
VO2I мл/мин/м
2 91,3±8,3* 99,4±7,7* 128,5±8,4
Глюкоза,  моль/л 12,5±2,5* 12,9±0,9* 6,7±0,2
лактат,  моль/л 4,6±0,4* 4,2±0,3* 1,2±0,1
оаа, ме/л 49,3±1,2* 45,1±3,3* 26,3±2,2
мда, ммоль/мл 3,9±0,3* 4,1±0,2* 1,27±0,07
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тяжесть общего состояния пациентов во всех 
группах была обусловлена тяжелым абдоми-
нальным сепсисом, полиорганной дисфункци-
ей, метаболическими нарушениями (гипоксия, 
декомпенсированный метаболический ацидоз, 
гиперлактатемия, гипергликемия, гиперазоте-
мия), активацией процессов сро и перекис-
ного окисления липидов (пол). однако кор-
реляционной связи между показателями рн 
крови, дефицитом оснований и уровнем лак-
тата выявлено не было (r=0,1127 при p<0,002; 
r=0,1055 при p<0,002 соответственно). тя-
жесть гипоксии на уровне тканей подтверж-
далась снижением DO2I (в 3 раза) и VO2I (на 
30% меньше чем в группе доноров), сатурации 
в венозной крови (vSaO2) <65%. 
MCV превышал контрольные значения 
на 15,7-18,4%, а факт гемолиза подтверждал-
ся наличием сГ в плазме, уровень которого 
во всех группах в 5-6 раз превышал контроль-
ные значения. сГ потенцирует, как процес-
сы сро (рост оаа более чем в 2 раза), так 
и пол (увеличение концентрации мда в 3 
раза выше контрольных значений), что отри-
цательно сказывается на состоянии мембраны 
эритроцита [8, 9, 10]. в мембране появляют-
ся гидрофильные кластеры, увеличивается ее 
проницаемость, и создаются условия для про-
никновения внутрь клетки натрия и воды, что 
увеличивает MCV [10, 11].
после проведенной предоперационной 
подготовки, оперативного лечения и интра-
операционной инфузионной терапии у всех 
пациентов (таблица 3) сохранялась нестабиль-
ность параметров центральной гемодинамики 
за счет реперфузии, несмотря на то, что по-
казатель гематокрита и общее количество эри-
троцитов соответствовали достаточной гемо-
дилюции. 
MCV оставался увеличенным и возрос на 
фоне относительной гипоосмолярности кро-
ви. на фоне гипоперфузии и вазопрессорной 
поддержки сохранялась тахикардия и низкий 
си (на 67% ниже контрольных значений), что 
обусловливало гипоксию в тканях и расстрой-
ства метаболизма. Гемодилюция не улучшила 
реологию крови, так как снижение показателя 
гематокрита до 30-33% сочеталась с высоким 
MCV, который превышал контрольные зна-
чения на 19-20%, что, по данным литературы 
превышает потенциальный уровень угрозы 
гемолиза [5, 12]. снижение в 1,4-1,8 раза об-
щего числа эритроцитов является не столько 
эффектом гемодилюции, сколько следствием 
гемолиза. анаэробное окисление превалирова-
ло, так как возрос уровень лактата (на 24-25% 
выше исходного уровня), снизился рн крови, 
возрос дефицит оснований, сохранялась ги-
пергликемия, активация сро (рост  оаа в 2 
и 3 раза) и пол (увеличение в динамике кон-
таблица 3
Показатели тяжести общего состояния и процессов метаболизма 
после проведенного оперативного лечения (М±σ)
примечание: *  – достоверно р<0,05 для при сравнении с данными доноров
показатели* основная сравнения доноры
арасне II 20,1±2,4 20,2±2,2
Hb общий,  г/л 118,4±8,8* 114,4±7,8* 135,4±7,2
Эритроциты,  1012/л 2,4±0,5* 2,5±0,4* 4,2±0,3 
осмолярность,  мосм/л 272,4±8,1* 278,4±3,9* 287,5±8,2
рн, усл.  ед. 7,12±0,11 7,11±0,13* 7,32±0,09
ве, ммоль/л -23,3±2,44 -21,1±2,25* -1,8
нст, % 30,1±1,7* 33,6±0,9* 46,2±1,8
MCV, мкм3 98,5±2,6* 97,3±3,1* 81,5±4,4
Hb свободный, мг% 0,55±0,6* 0,59±0,7* 0,12±0,05
SaO2,  % 95,5±1,1 95,3±2,7 96,5±2,2
SvO2,  % 66,4±2,2 65,3±2,5* 74,9±2,1
Чсс-1 108±8* 101±5* 77±5
адс,  мм рт.ст. 65,4±5,2* 62,5±4,2* 94,5±5,5
си, мл/мин.м2 2,4±0,5* 2,4±0,4* 3,6±0,5
DO2I,  мл/мин/м
2 442,2±26,6* 441,4±22,7* 610,5±45,3
VO2I мл/мин/м
2 112,3±18,5* 119,4±9,5* 128,5±8,4
Глюкоза,  моль/л 9,4±0,5* 9,2±0,7* 6,7±0,2
лактат,  ммоль/л 5,7±0,5* 6,1±0,5* 1,2±0,1
оаа, ме/л 108,3±4,2* 104,3±4,8* 26,3±2,2
мда эритр.,  нмоль/мл 5,4±0,8* 5,6±1,2* 1,27±0,07
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центрации мда в 4 раза). проводимая тера-
пия способствовала процессам реперфузии и 
реоксигенации, массивному поступлению в 
системный кровоток о2 и сГ (увеличение в 7 
и 8 раз), напряжению процессов фосфорили-
рования на тканевом уровне, активации пол 
и накоплению недоокисленных продуктов об-
мена [4], что подтверждается  в ряде исследо-
ваний [5, 13, 14]. при этом, у всех пациентов 
на фоне ивл (FiO2 44,5±11,3%) отмечалась 
низкая утилизация о2, что подтверждалось 
низкими (менее 70%) значениями vSaO2. тя-
жесть общего состояния по шкале арасне II 
оставалась высокой и тесно коррелировала с 
уровнем ве (r=0,5871 при  p<0,002), лактата 
(r=0,6227 при p<0,002) и глюкозы (r=0,6006 
при  p<0,002). 
однако через 48 часов в группе пациентов, 
где использовался реамберин, удалось ском-
пенсировать метаболические процессы. 
в основной группе (таблица 4) по сравне-
нию с исходными данными отмечалось улуч-
шение общего состояния (снижение баллов 
по шкале арасне II), стабилизация уровня 
общего гемоглобина, уменьшение уровня сГ 
(основного катализатора реакции Фентона), 
и как следствие, регистрировалось снижение 
оаа (на 60%) и концентрации мда (в 2 раза). 
при этом в 3,8 раза уменьшилась концентра-
ция лактата, стабилизировался рн крови за 
счет устранения дефицита оснований. 
на фоне вазопрессорной поддержки и 
низкого си (который достоверно не отличал-
ся от данных групп, где реамберин не исполь-
зовался) показатель DO2I возрос и был ниже 
данных контроля только на 7-10%, а VO2I со-
ответствовал нормальным значениям, что обе-
спечивало и нормальный показатель vSaO2, 
отражающий степень утилизации о2. суще-
ственно, что в этих группах MCV в условиях 
нормоосмолярности уменьшился, и эритро-
циты стали менее подвержены гемолизу, что, 
безусловно, способствовало более качествен-
ному газообмену на уровне капилляров [9].
напротив, у пациентов группы сравне-
ния сохранялось более тяжелое общее состо-
яние (по шкале арасне II >15 баллов), оаа 
уменьшалась в 2 раза, и возрастал уровень 
мда (в 4 раза). сохранялась гипергликемия и 
высокая концентрация лактата (выше данных 
группы сравнения в 1,5 раза), что свидетель-
ствовало о гипоксии на уровне тканей. несмо-
тря на удовлетворительную aSaO2, показатели 
DO2I и VO2I были ниже контроля на 28% и на 
19% соответственно, а уровень vSaO2 оставал-
ся ниже 62-65%. Это было связано не только 
с низкими значениями си, который на 22% 
был ниже контрольных (донорских) значений, 
показатели* перитонит доноры
основная сравнения
арасне II 13,1±2,2° 16,4±1,1
Эритроциты,  1012/л 3,1±0,6 2,8±0,7 3,8±0,4
осмолярность,  мосм/л 286,8±7,9 269,8±6,1 287,5±8,2
рн 7,28±0,11 7,16±0,13 7,32±0,09
ве, моль/л -6,3±0,32 -19,9±1,61 -1,8
Hb общий,  г/л 113,4±3,3 101,4±3,6 137,4±3,6
Гематокрит,  % 34,1±0,7 38,6±0,4 40,1±0,8
мсм, сред.  диам. 84,5±2,1 95,3±2,8 81,5±4,4
SaO2,  % 95,5±1,1 95,3±2,7 96,5±2,2
SvO2,  % 74,4±3,4 62,3±3,5 74,9±2,1
Hb свободный, мг% 0,14±0,06 0,42±0,07 0,12±0,05
Чсс-1 108±8* 101±5 77±5
адс,  мм рт.ст. 95,4±5,2* 92,5±4,2 94,5±5,5
си, мл/мин.м2 2,8±0,5* 2,9±0,5 3,6±0,5
DO2I,  мл/мин/м
2 582,2±52,4* 488,4±37,7 610,5±45,3
VO2I мл/мин/м
2 132,8±10,8° 111,5±8,8* 138,5±8,4
Глюкоза,  моль/л 5,3±0,3* 8,1±0,5* 6,7±0,2
лактат,  ммоль/л 1,5±0,2° 3,3±0,3* 1,2±0,1
оаа, ме/л 49,3±2,2*° 12,6±0,5* 26,3±2,2
мда эритр.,нмоль/мл 2,1±0,3*° 4,5±0,4* 1,27±0,07
таблица 4
Показатели тяжести общего состояния и процессов метаболизма 
после 48 часов интенсивной терапии (М±σ)
примечание: *  – достоверно р<0,05 при сравнении с данными доноров; ° – достоверно р<0,05 при сравнении с данными 
группы сравнения
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сколько с сохранением большого MCV в усло-
виях гипоосмолярности и высокой активности 
процессов сро и пол [9]. в дальнейшем это 
обусловило сохранение гемолиза, уменьшение 
общей концентрации гемоглобина и общего 
числа эритроцитов, что отрицательно сказа-
лось на показателях газообмена.
оценивая эффективность использования 
реамберина у пациентов с рп, протекающим 
исходно с высоким баллом по шкале мангей-
мера, нужно учесть то, что исходная тяжесть 
общего состояния, длительность заболевания 
и предоперационная подготовка, как и объ-
ем оперативного вмешательства, способствуют 
развитию тяжелого энергетического дефици-
та, являющегося следствием глубоких мета-
болических расстройств и, в первую очередь, 
окислительного фосфорелирования. разре-
шение этой сложной метаболической задачи 
невозможно без раннего обеспечения энерге-
тическим субстратом ключевых реакций цик-
ла кребса, позволяющих перевести процессы 
тканевого дыхания на привычный аэробный 
путь. результаты показывают, что даже в усло-
виях глубокого метаболического криза можно 
справиться с поставленной задачей и эффек-
тивно повлиять на основные клинические по-
казатели. 
как видно из таблицы 5, восстановление 
энергетических процессов на уровне клетки 
позволяет, даже у крайне тяжелых пациентов 
(по шкале мангеймера более 30 баллов), со-
кратить практически вдвое сроки проведения 
вазопрессорной поддержки и длительность 
продленной ивл. Это является следствием 
раннего устранения метаболического ацидоза, 
улучшением реологических свойств крови и 
доставки энергетических компонентов в лице 
сукцината и кислорода к пострадавшим клет-
кам большинства органов. Это способствует 
восстановлению сердечно-сосудистой деятель-
ности, микроциркуляции, моторики кишечни-
ка и более раннему проведению энтерального 
таблица 5
Сравнительные результаты лечения пациентов с распространенным перитонитом 
через 30 суток после операции (М±σ)
примечание: *  – достоверно р<0,05 при сравнении с группой сравнения
питания, локальным улучшением репаратив-
ных процессов и раннему ушиванию лапоро-
томной раны и в целом – устранению полиор-
ганных дисфункций и недостаточности. 
большинство инфузионных препаратов 
в большей степени решают только пробле-
му восстановления микроциркуляции, но по 
ряду причин не могут адекватно влиять на 
метаболические процессы, которые при кри-
тических состояниях декомпенсированы и 
не обеспечивают энергетическим компонен-
том будущие репаративные процессы [4, 14, 
15]. об этом свидетельствуют возрастающие 
в период реперфузии концентрации лактата, 
трудно управляемая гипергликемия, а также 
активация свободно-радикального окисления 
и перекисного окисления липидов (пол), на 
что указывают, в свою очередь, высокие кон-
центрации малонового диальдегида. 
восстановление деятельности цикла 
кребса, возврат окислительных процессов на 
путь аэробного окисления (о чем свидетель-
ствует уменьшение концентрации лактата и 
нормогликемия) способствуют снижению вы-
раженности гипоксии на уровне тканей, что 
подтверждает многие теоретические выкладки 
[6, 7]. клинически эффект реамберина выра-
жался в раннем купировании явлений пареза, 
восстановлении перистальтики кишечника, 
уменьшении объема отделяемого по желудоч-
ному и кишечному зондам. 
следствием эффективности реамберина 
у пациентов с рп является статистически до-
стоверное сокращение сроков пребывания в 
орит и снижение летальности как в течение 
5 суток послеоперационного периода, так и в 
период 30 дней после операции. 
Выводы
1. введение на ранних этапах лечения рп 
реамберина позволяет обеспечить качество ме-
ханизмов доставки кислорода. 
показатели основная группа 
(n=12)
Группа сравнения 
(n=12)
сроки продленной ивл (выживших),  сут 7,2±2,2* 11,2±1,5
сроки вазопрессорной поддержки,  час 76,4±12,1* 111,2±9,4
сроки ушивания раны (выживших),  сут 5,2±1,5* 9,1±1,8
сроки раннего энтерального питания,  сут 3,8±1,5* 7,5±1,3
сроки пребывания в орит (выживших),  сут 17,5±2,1* 21,4±2,3
ранняя летальность (до 5-ти суток) - 6 (50)
30-тисуточная летальность 6 (50%) 9 (75%)
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2. улучшение реологических свойств кро-
ви на фоне введения реамберина достигается 
за счет восстановления осмолярности плазмы, 
снижения интенсивности процессов сро и 
пол, уменьшению гидрофильности и объема 
эритроцитов и восстановления антиоксидант-
ного статуса. 
3. возврат окислительных процессов на 
путь аэробного окисления способствует сни-
жению выраженности гипоксии на уровне 
тканей, обеспечивает клетки кишечника адек-
ватным уровнем энергетического потенциала, 
способствует ее полноценному функциониро-
ванию и репарации. 
4. использование реамберина в программе 
интенсивной терапии рп является патогене-
тически обоснованным и безопасным.
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